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 چکیده
ع ترین علل مرگ و میر در دنیاست و یک نقص کانونی مغزی است که به طور ناگهانی و در اثر ایسکمی مغزی یکی از شای :مقدمه 
کاهش خون رسانی به بافت مغز پدید می آید. هدف از این مطالعه بررسی ارتباط بین پیش تغذیه عصاره آبی تمبر هندی و حجم سکته 
 می باشد. مغزی و اختلالات نورولوژیکی در مدل سکته مغزی در موش صحرایی
( تیمار با آب  تایی) تقسیم شدند، گروه کنترل 7( گروه 3موش صحرایی نر نژاد ویستار به  35در این مطالعه تجربی  :مواد و روش ها
القای  + گرم بر کیلو  میلی گرم 771و 73،37 القای ایسکمی)، سه گروه آزمایشی (تیمار با عصاره آبی تمبر هندی با دوز های مقطر+
روز، به صورت خوراکی و از طریق گاواژ صورت گرفت. القای  75تیمار به مدت  و گروه شم (آب مقطر و عدم القای ایسکمی). ایسکمی)
ایسکمی از طریق انسداد شریان مغزی میانی به روش لونگا و همکاران صورت گرفت. داده های مربوط به میزان آسیب بافتی با استفاده از 
 لات نورولوژیکی توس  آزمون من ویتنی تجزیه و تحلیل شدند.آزمون آنوا وارزیابی اختلا
میلی گرم بر کیلوگرم  37پیش تغذیه با عصاره تمبر هندی سبب کاهش حجم سکته مغزی کل، در دوز  یافته های پژوهش:
). هم چنین 000/0=p) گردید(322/11±5/35) نسبت به گروه کنترل (33/53±11/55( میلی گرم بر کیلوگرم 771)، 331/1±71/11(
میلی گرم بر کیلوگرم نسبت به گروه کنترل  771و 37عصاره سبب کاهش امتیاز نقص های نورولوژیک در دو گروه دریافت کننده دوز 
 گردید.










امروزه سکته مغزی سومین علت مرگ و میر بعد از 
ود و بیماری های قلبی و سرطان محسوب می ش
سالانه میلیون ها نفر در سراسر دنیا به این بیماری 
). سکته مغزی می تواند عوارضی 1مبتلا می گردند (
چون فلج ناحیه ای از بدن و مشکلاتی در حافظه، فکر 
). 2کردن، حرف زدن و حرکت کردن را به وجود آورد (
 33و  (خونریزی دهنده)سکته ها به علت  درصد 31
ی است. ایسکمی در اثر عواملی درصد به علت ایسکم
و  تشکیل لخته خون در مغز  یا یکی از رگ هاچون 
و کاهش خون رسانی سیستمیک  انسداد جریان خون
). در سکته ایسکمی جریان خون 2به وجود می آید (
مغزی به دلیل انسداد عروق خون قطع می شود و یک 
پروسه بسیار پیچیده در سطح سلول و بافت شروع می 
آبشار ایسکمی نامیده می شود که  اَه اصطلاحشود ک
بروز سکته ایسکمیک می نهایتا منجر به آسیب بافتی و 
). زمانی که تعادل بین تولید رادیکال های 5و5شود (
آنتی اکسیدانی بدن، بر هم بخورد، سیستم آزاد و 
). در مراحل اولیه 3استرس اکسیداتیو ایجاد می گردد (
ال های آزاد (رادیکال های ایسکمی مغزی تولید رادیک
آزاد اکسیژن و نیتروژن) افزایش می یابد و نقش اصلی 
را در آسیب های ناشی از سکته مغزی بر عهده دارد. 
هم چنین افزایش این رادیکال ها نقش مهمی در 
آسیب های ناشی از خون رسانی مجدد به دنبال 
). رادیکال های آزاد می 1ایسکمی گذرا ایفا می کند (
مولکول هایی نظیر،  نند سبب اکسیداسیون بیوتوا
 پروتئین ها، آمینو اسید ها، لیپید ها و دئوکسی ریبو
نوکلئیک اسید گردند.، که این آسیب ها می تواند سبب 
آسیب سلولی و حتی مرگ سلولی گردند. آنتی اکسیدان 
ها یکی از مهم ترین موادی هستند که می توانند اثرات 
یامد های ناشی از آن را کاهش جانبی سکته مغزی و پ
). بافت مغزی به دلیل دارا بودن اسید های 3دهند (
 فراوان که به راحتی دچار پرچرب اشباع نشده 
اکسیداسیون می گردند و نیز به دلیل مصرف اکسیژن 
در نتیجه در زیاد، مستعد آسیب های اکسیداتیو است. 
حضور رادیکال های آزاد سلول های اعصاب مغزی 
یب شده و به این ترتیب باعث اختلال در عملکرد تخر
مغز و حافظه می شوند. لذا جهت خنثی کردن رادیکال 
های آزاد، مغز به مقدار زیادی آنتی اکسیدانت در طول 
). انسداد هر کدام از رگ ها می تواند 7( عمر نیاز دارد
سبب کمبود اکسیژن و گلوکز و در نتیجه اختلال در 
گردد، بنابراین مرگ سلولی و مکانیسم های مغزی 
آسیب مغزی را در پی داشته باشد. به دنبال کاهش یا 
قطع جریان خون موضعی مغز سلول های عصبی در 
مرکز قطع جریان خون ( ناحیه کور)، در همان دقایق 
اول سکته مغزی از بین رفته و آسیب های اولیه را 
ایجاد می کنند، ولی سلول های عصبی که در حاشیه 
کز قطع جریان خون ( ناحیه پنومبرا) قرار دارند، زنده مر
اند ولی فاقد عملکرد طبیعی هستند و به تدریج ممکن 
است از بین رفته و آسیب ثانویه پس از سکته مغزی را 
 به وجود آورند. سلول های عصبی مستقر در ناحیه پنو
ها و آنتی اکسیدان  مبرا قابلیت بازیابی با استفاده از دارو
 ).3طبیعی را دارند ( های
از acidni sudniramaT تمبر هندی با نام علمی 
دسته گیاهان گلدار متعلق به زیر خانواده ارغوانیان ، رده 
دو لپه ای ها می باشد که بومی منطقه هند و جنوب 
درصد پالپ  33). تمبرهندی حاوی 9شرقی آسیا است (
درصد دانه با اشکال  55(قسمت گوشتی و خوراکی)، 
درصد پوسته غلاف مانند و الیاف  11نامنظم و سخت و 
متر طول  52تا  71). درخت تمبر هندی از 71است (
). برگ های این درخت همیشه سبز و به 11دارد. (
رنگ سبز روشن هستند. برگ ها مرکب و گل های این 
گلبرگ به رنگ زرد کم رنگ یا نارنجی  3درخت دارای 
یوه این درخت لوبیا مانند و یا مایل به صورتی هستند. م
هسته است که پالپ  21تا  1می باشد و هر میوه دارای 
آن ترش مزه و خمیر مانند است و توس  رشته های 
فیبر دار احاطه شده است، پوست میوه قهوه ای رنگ و 
). 21سانتی متر طول دارد ( 31سخت است و گاهی تا 
هایی مانند آمریکای  بخش بزرگی از مزارع کشور
رکزی و شمال برزیل زیر کشت این محصول می م
باشد و به دلیل این که جمعیت انسانی در کشور های 
در حال توسعه از کمبود پروتئین در جیره غذایی روزانه 
رنج می برند، این گیاه به عنوان گیاه غنی از پروتئین و 
اسید های آمینه ضروری بدن، مخصوصا غلات و هم 
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نرژی و مواد معدنی نظیر هیدرات برای ا چنین کربو
و آهن A ، ویتامین C پتاسیم، فسفر، کلسیم ، ویتامین
در صنعت دارویی و غذایی جایگاه ویژه ای پیدا کرده 
). در بررسی های فیتو شیمیایی نشان داده 21است (
شده است که حضور بسیاری از ترکیبات فعال مانند 
) هم چنین اسید های چرب ضروری 51ترکیبات فنلی (
مانند آلفا لینولنیک اسید و لینولئیک اسید در دانه، ریشه 
و حتی برگ این درخت به دلیل خواص درمانی بالایی 
). در مطالعه ای در 21که دارد مورد توجه می باشد (
به بررسی اثرات ضد التهابی و ضد دردی  2172سال 
 کاراگینانبرگ تمبر هندی در مدل ادم پنجه ناشی از
ر موش های صحرایی پرداختند. د )naneegarraC(
نتایج این مطالعه مشخص نمود مصرف خوراکی عصاره 
برگ تمبر هندی  به دلیل ترکیبات فنلی خاصیت ضد 
دردی و ضد التهابی قابل توجهی به صورت وابسته به 
و  mienohG). در مطالعه دیگری  51دوز ایجاد نمود (
به بررسی فعالیت ضد  2172همکارانش در سال 
توزی عصاره برگ تمبر هندی در آسیب القاء شده آپوپ
توس  اتانول در کبد موش های صحرایی پرداختند. آن 
گرم اثرات  میلی گرم بر کیلو 771ها بیان نمودند دوز 
پتوزی بالایی دارد و می  محافظت کبدی و ضد آپو
تواند به عنوان یک عامل پیشگیری کننده در نظر 
 5172رانش در سال و همکا atpuG). 31گرفته شود (
به بررسی اثر حفاظتی عصاره پالپ تمبر هندی بر روی 
محتوای کلاژن و استرس اکسیداتیو در کبد و کلیه 
موش های صحرایی در معرض سدیم فلوراید پرداختند. 
میلی  772آن ها بیان کردند موش هایی که عصاره 
گرم بر کیلوگرم عصاره پالپ تمبر هندی را دریافت 
بسیاری از اثرات نامطلوب سدیم  فلوراید  کرده بودند
بسیاری در  ). 11نسبت به گروه کنترل کاهش یافت (
تاثیر ترکیبات آنتی اکسیدانی و فنلی  تحقیقات  ایناز
هندی بر سکته مغزی  موجود در عصاره آبی تمبر
محدود بوده است. لذا هدف مطالعه حاضر، اثر پیش 
ته مغزی و تغذیه عصاره آبی تمبر هندی برحجم سک
ارزیابی اختلالات نورولوژیکی در مدل سکته مغزی 
 موش صحرایی می باشد.
 
 
 مواد و روش ها:
این تحقیق به روش تجربی انجام شد. موش های 
-775صحرایی نر بالغ نژاد ویستار در محدوده وزنی 
 گرم از انستیتو پاستور ایران خریداری شد و در 772
ی دانشگاه آزاد اسلامی حیوانخانه مرکز تحقیقات بیولوژ
روشنایی در  -ساعت تاریکی 21شرای   زنجان در 
درجه سانتی گراد با غذای استاندارد موش  22دمای 
های صحرایی نگهداری شدند. موش های صحرایی به 
حیوان  7گروه اصلی تقسیم شدند که هر کدام شامل  3
 روز عصاره آبی 75بود. سه گروه آزمایشی به مدت 
را به صورت خوراکی و از طریق گاواژ، با  تمبر هندی
 )71( میلی گرم  بر کیلوگرم 771و 37، 73دوز های
گروه  در دریافت کردند. صبح 11تا  71روزانه ساعت 
و القای ایسکمی صورت  آب مقطر  تیمار با کنترل
گروه شم تیمار و القای ایسکمی  گرفت ، هم چنین در
مار، هر گروه صورت نگرفت. دو ساعت بعد از آخرین تی
انسداد شریان  )OACMاصلی تحت جراحی مدل (
میانی مغز قرار گرفت. موش های صحرایی برای اندازه 
گیری حجم سکته مغزی وارزیابی اختلالات 
نورولوژیکی مورد مطالعه قرار گرفتند. دوز های انتخابی 
در این  ).51بر اساس مطالعات انجام شده قبلی بود(
ول اخلاقی کار با حیوانات آزمایش تجربی تمام اص
 (ACPSآزمایشگاهی مصوب انجمن آمریکایی 
 ot ytleurC fo noitneverP eht rof yteicoS
 رعایت شده است. 1772در سال  )slaminA
 روش تهیه عصاره آبی پالپ تمبر هندی:
میوه های تازه تمبر هندی از بازار تجریش تهران  ابتدا
ازه تمبر هندی غلاف میوه های ت خریداری شد، سپس
را شکسته و قسمت گوشتی قهوه ای رنگ آن را جدا 
. برای تهیه عصاره آوردیمکرده و هسته هایش را بیرون 
 32گرم پالپ خالص (معادل تقریبا  771درصد به  71
غلاف ) و یک لیتر آب مقطر نیاز داریم. این دو را با 
دست ه میکسر کاملا مخلوط نموده، سپس مخلوط ب
بار با کاغذ صافی کاملا فیلتر و داخل بشر   آمده را یک
 yratoR hplodieHدستگاه تقطیر  ریخته و در
 71در دمای  775 خلا در  atorobaL ,rotaropavE
 ،شود حاصل غلیظ عصاره که زمانی تادرجه سانتی گراد 
. عصاره را در ظرف شیشه ای تیره درپوش ه شددادقرار 
 و همکارانسید وحید حسینی ... بررسی اثر پیش تغذیه عصاره ی آبی تمبر هندی  
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 داری شد نگهخچال ریخته و تا زمان استفاده در یدار 
 ). 31(
ایجاد مدل سکته مغزی و ارزیابی حجم 
 سکته:
دو ساعت بعد از آخرین تیمار، در هر گروه اصلی شریان 
گیری حجم سکته میانی مغز مسدود شد تا برای اندازه
مغزی مورد استفاده قرار گیرند. گروه شم جراحی شد 
ها ایجاد نشد. برای ایجاد ولی ایسکمی مغزی در آن
مدل سکته مغزی ( انسداد شریان میانی مغزی) موش 
ها بعد از توزین، با داروی کلرال هیدارت (شرکت مرک 
گرم بر کیلوگرم بیهوش میلی 775آلمان) به میزان 
شدند. جراحی مدل سازی انسداد شریان میانی 
مغزمطابق دستورالعمل لونگا و همکارانش انجام 
یکروسکوپی، خلاصه، تحت جراحی م). به طور91شد(
وارد شریان کاروتیدی خارجی  5-7یک نخ بخیه نایلون 
شد و تا رسیدن به شریان مغزی قدامی از طریق می
و درحالی که رگ  عبور از شریان کاروتیدی داخلی
پتریگوپالاتین بسته بود پیش می رفت. در اثر تماس نخ 
جریان خون از هر طرف  بخیه و شریان قدامی مغزی
یانی مغز بسته شد. این بسته شدن از شریان م به سوی
طریق احساس مقاومت در پیشروی نخ و ورود حدود 
میلی متر طول نخ از تنه شریان کاروتیدی خارجی  72
دقیقه ایسکمی، برقراری مجدد  71مشخص شد. بعد از 
جریان خون صورت گرفت. ارزیابی حجم آسیب بافتی 
 ساعت بعد از القای 52به این صورت انجام شد، 
ایسکمی حیوانات تحت بیهوشی عمیق با داروی کلرال 
میلی گرم بر کیلوگرم کشته  773هیدرات به میزان 
درجه  5شده و مغزها به دقت خارج شدند و در دمای 
دقیقه در سالین سرد قرار گرفتند.  3سانتی گراد به مدت 
های صحرایی در ماتریکس مغز قرار سپس، مغز موش
میلی متر برش  2ه مقاطع گرفت و به طور کرونال ب
 2دقیقه در محلول  31ها به مدت داده شدند. این مغز
 CTTتری فنیل تترازولیوم کلراید ( -3،5،2درصد 
درجه سیلسیوس  75شرکت مرک آلمان) در دمای 
ها با برای رنگ آمیزی حیاتی انکوبه شدند. از برش
استفاده از دوربین دیجیتال قابل اتصال به کامپیوتر 
برداری شد. مساحت ناحیه آسیب دیده (مناطقی عکس 
گرفت) هر برش با استفاده از نرم افزار که رنگ نمی
گیری شد و با ضرب اندازه slooT egamI ascshtU
میلی متر و  2کردن مساحت های مذکور در ضخامت 
برش حجم ناحیه آسیب بافتی  7جمع اعداد حاصل از 
 ).72محاسبه شد(
 از سکتهارزیابی رفتاری حاصل 
ساعت از خونرسانی  52های نورولوژیک بعد از معاینه   
مجدد انجام شد. از شروع انسداد تا قربانی شدن حیوان 
های عصبی حرکتی های ویژه انجام شد. یافتهمراقبت
) هیچ گونه 7بندی شد: شماره صفر(مقیاس دسته 3در 
دهد، شماره یک (نارسایی عارضه نورولوژیک نشان نمی
های جلویی) یک نقص در انتهای پنجهکامل 
شود. شماره نورولوژیک کانونی خفیف در نظر گرفته می
دو (به چپ چرخیدن) نقص نورولوژیک کانونی متوس ؛ 
شماره سه (افتادن به سمت چپ) نقص کانونی شدید؛ 
توانند راه به طور خودبه خودی نمی 5های شماره رت
هایی که طی تبروند و سطح هوشیاری پایین دارند و ر
میرند در صورتی که بعد از ساعت بعد از جراحی می 52
رنگ آمیزی بخش وسیعی از مغزشان آسیب دیده باشد 
 3و مرگ منحصر به سکته مغزی باشد، به آن شماره 
). تمام آنالیزها با کمک نرم افزار 12( شودداده می
انجام شد. داده های مربوط به حجم آسیب  SSPS
و ارزیابی اختلالات  avonAاده از آزمون بافتی با استف
 yentihW-nnaMحرکتی توس  آزمون  -عصبی
از لحاظ آماری معنی  50.0<Pتجزیه و تحلیل شدند. 
 دار در نظر گرفته شد. 
 
 یافته های پژوهش
 37پیش تیمار با عصاره ی آبی تمبر هندی با دوز های 
روز، باعث  75میلی گرم بر کیلوگرم به مدت  771و 
هش ضایعه مغزی در کل منطقه نیم کره راست کا
مغزی در رت هایی که تحت جراحی انسداد شریان 
میانی مغز قرار گرفتند، شد. این کاهش از لحاظ آماری 
در مقایسه با گروه کنترل معنی دار بود. به ترتیب در 
). هم =P7/777( 771)، در دوز =P7/777( 37دوز 
بر هندی با دوز ی آبی تمچنین پیش تیمار با عصاره 
میلی گرم بر کیلوگرم در مقایسه با  771و  37های 
گروه کنترل باعث کاهش میزان سکته در منطقه 
 37کورتکس مغزی می شود. به ترتیب در دوز 
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)، نتایج حاصل از =P7/777( 771)، در دوز =P7/777(
میلی گرم بر کیلوگرم در مقایسه  73پیش تیمار با دوز 
اختلاف معنی دار بود. محافظت  با گروه کنترل فاقد
عصبی ایجاد شده به وسیله عصاره تمبر هندی بیشتر 
در منطقه پنومبرای کورتکس دیده شد در حالی که در 
ناحیه ساب کورتکس از لحاظ آماری اختلاف معنی 
در  مغزی لازم به ذکر است نواحیداری مشاهده نشد (
ب ). کاهش میزان آسیآورده شده است 1تصویر شماره 
بافتی نشان دهنده پدیده تحمل به ایسکمی است که 
تمبر هندی ایجاد شده است ( در اثر مصرف عصاره 
 ).2و تصویر  1نمودار
 
 
  میزان ضایعه ایسکمیک مغزی در مناطق کل، کورتکس و ساب کورتکس مناطق مغزی:  1نمودار شماره 
 7/37روز بوده است،  75دی میلی گرم بر کیلوگرم وزن بدن در روز می باشد، مدت تیمار واحد دوزعصاره ی آبی تمبر هن




). 22(پاکسینوس و واتسون ی میلی متر براساس اطلس مغز  1/7نمایی شماتیک از توپوگرافی مغز موش دچار ایسکمی در سطح برگما : 1تصویر شماره 
ناحیه ای است  ،یا کورتکس ناحیه پنومبرا :2انون ایسکمی مغزی بوده و سلول های این ناحیه به صورت برگشت ناپذیر آسیب دیده اند.ناحیه کور، همان ک :1
ناحیه ساب  :3 که در اطراف کانون ایسکمی مغزی قرار دارد و سلول های این ناحیه در صورت درمان به موقع قادر به بازسازی طبیعی خود می باشند.
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  بر حجم سکته مغزیتمبر هندی  : اثر دوزهای مختلف عصاره ی آبی 2تصویر شماره 
 
 -کااهش می ازان آسایب ب اافتی و اخاتلالات عصابی 
حرکتی، اثر پدیده تحمل به ایسکمی حاصل از مصارف 
را اثبات نمود، در واقاع ایان  تمبر هندیعصاره ی آبی 
نون ایسکمی به وجود تحمل در ناحیه پنومبرا و نه در کا
آمد، زیرا میزان ضایعه مغزی در نواحی کانونی ایسکمی 
در گروه های تیمار شده با گروه شاهد تفااوتی نداشات. 
واحد دوز عصاره میلی گرم  بار کیلاوگرم وزن بادن در 
 روز می باشد.
آثار عصاره ی آبی تمبرهنددی بدر اخدتلالات 
 نورولوژیکی:
یکی با مصرف عصاره ی میانه امتیاز نقص های نورولوژ
تمبر هندی به طور قابل ملاحظه ای کاهش یافات  آبی
نسابت باه گاروه  771و  37و این کاهش در دوز های 
 )1کنترل معنی دار بود( جدول 
 
  : توزیع تعداد امتیاز های نورولوژیک در هر گروه آزمایشی1جدول 
 گروه های آزمایشی تعداد میانه
  0 1 2 3 4 5 
 گروه شم 7 7 7 7 7 7 7
 گروه کنترل 7 7 1 5 1 2 5
 73گروه دوز 7 1 2 2 1 1 5
 37گروه دوز 5 1 1 2 7 7 1
 771گروه دوز 5 5 1 7 7 7 1
 
  :و نتیجه گیری بحث
پیش تغذیه با عصاره تمبر هندی سبب کاهش حجم 
آسیب بافتی کل و هم چنین کاهش حجم آسیب بافتی 
میلی گرم بر  771و  37در نواحی پنومبرا در دوز های 
کیلوگرم گردید. اثر حفاظتی تمبر هندی در ناحیه 
پنومبرا نسبت به سایر نواحی بیشتر بود. هم چنین پیش 
تغذیه با عصاره، امتیاز نقص های نورولوژیک را در دوز 
میلی گرم بر کیلوگرم به طور معنی  771و  37های 
میلی گرم بر کیلوگرم  73داری کاهش داد، اما در دوز 
تاثیر معنی داری بر امتیاز نقص های نورولوژیک 
 نداشت.
پاتوفیزیولوژی پیچیده سکته مغزی دربرگیرنده مکانیسم 
، مسیر های التهابی، سمیت ناشی از تحریکهای 
خسارات اکسیداتیو و عدم تعادل یونی در سلول های 
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عصبی مغز است. مکانیسم هایی که در صدمه به بافت 
مرحله ایسکمی که به دلیل  مغز دخالت دارند در دو
ریان خون در موضع مربوطه ایجاد می شود و جکاهش 
در مرحله بازگشت جریان خون به بافت بعد از مدت 
زمانی که از ایسکمی می گذرد صدمه ایجاد می شود، 
متفاوت هستند. با وقوع ایسکمی و محرومیت بافت مغز 
از اکسیژن و گلوکز، سلول عصبی دچار کاهش ذخیره 
رژی می شود و پروسه های وابسته به انرژی که برای ان
بقاء سلول لازم است دچار اختلال می شود 
یک  )9PMMمتالوپروتئیناز های ماتریکسی ().5و52(
خانواده از آنزیم های پروتئولیتیک دارای اتصالات 
) بوده که قادر به تجزیه اجزای nZعنصر روی (
 یزیولوژیکماتریکس خارج سلولی در شرای  گوناگون ف
  lasaB(عقده های قاعده ایو پاتوبیولوژیک هستند. 
reyal
نقش عمده ای در حفظ نفوذپذیری سد   ) 
 PMM) ایفا می کند و در میان BBBمغزی( -خونی
قادر به  9-PMMو 2-PMMها، دوتای آن ها از جمله 
تجزیه غشای پایه اندوتلیال هستند و منجر به باز شدن 
مغزی می شوند. در شرای  پاتولوژی  -سد خونی
خونرسانی مجدد، هضم لایه بازال اندوتلیال  -ایسکمی
شود که ممکن دو ساعت بعد از ایسکمی شروع می
مغزی چند ساعت  -است باعث نفوذپذیری سد خونی
). افزایش گونه های 52پس از شروع ایسکمی شود (
واکنشی اکسیژن در مغز سبب آسیب اکسیداتیو به همه 
اجزای سلولی توس  تغییر در باز های اسید های 
در دو فرم تک و دو  ANDنوکلئیک، شکستن اسکلت 
رشته ای و شکستن باز های گلیکوزیلی بین ریبوز و باز 
ها می شود. ایسکمی مغزی توس  تولید آبشاری از 
بولیکی، با تولید رادیکال های آزاد اکسیژن و وقایع متا
). 32نیتروژن، سبب تشدید آسیب سلولی می گردد (
) BK rotcafraelcuN(BK-FNمولکول های التهابی 
یکی از اصلی ترین اهداف داخل سلولی استرس های 
اکسیداتیو می باشد. این مولکول ها به وسیله تعداد 
سمی، اسید های زیادی از فاکتور ها از جمله هیپرگلی
چرب آزاد و سیتوکین های التهابی فعال می گردد. بیان 
در بعضی از بیماری های مزمن BK-FNبیش از حد 
) sisorelcsorehtAمانند دیابت و تصلب شرایین(
مشاهده می شود. یافته های اخیر در مورد شناسایی و 
بررسی مولکول های هدف جدید برای عمل آنتی 
ه است که آنتی اکسیدان ها قادر اکسیدان ها نشان داد
 BK-FNرا مهار کنند. مولکول  BK-FNهستند مسیر 
علاوه بر تاثیر بر سایر فاکتور های التهابی، قادر است 
). آنتی اکسیدان ها 12شود ( 9PMMباعث افزایش 
با مهار این مسیر، از تولید بیشتر  Cهمچون ویتامین 
ش در و همکاران najnaRجلوگیری می کنند.  9PMM
در  Cنشان دادند که تجویز روزانه ویتامین  5991سال 
درصدی حجم  73پریمات ها منجر به کاهش 
). 72انفارکتوس در مقایسه با گروه شاهد می گردد (
می توانند با خنثی  Cآنتی اکسیدان ها از جمله ویتامین
کردن رادیکال های آزاد و به دام انداختن آن ها و مهار 
، به صورت غیر مستقیم سبب 9PMMفعالیت آنزیم 
مغزی شوند. از طرف -کاهش نفوذپذیری سد خونی
دیگر، این آنتی اکسیدان ها با مهار رادیکال های آزاد از 
مغزی و افزایش  -آسیب مستقیم به سد خونی
نفوذپذیری آن جلوگیری می کنند. در مطالعات اخیر که 
ش به بررسی پاتوفیزیولوژی این واقعه پرداخته اند، نق
استرس اکسیداتیو و التهاب در گسترش آسیب ناشی از 
ایسکمی مغزی و خونرسانی مجدد به وضوح مشخص 
). بر این اساس به نظر می رسد که در 32شده است (
حجم سکته و اختلالات مطالعه حاضر نیز کاهش میزان 
تمبر هندی  به دلیل استفاده از عصاره آبی نورولوژیکی
رات آنتی اکسیدانی این بوده که آن هم به علت اث
ترکیب گیاهی است. نتایج بدست آمده از این تحقیق با 
برخی از مطالعات انجام شده هم خوانی دارد، برای مثال 
به بررسی اثر  1172و همکارانش در سال  raktuahB
تمبر هندی در موش های دیابتی ناشی  آنتی اکسیدانی
ی را با هندتمبر از آلوکسان پرداختند. موش ها عصاره 
میلی گرم بر کیلوگرم وزن بدن  772و  771دوز های 
روز دریافت نمودند. آن ها بیان کردند  35به مدت 
میلی گرم بر کیلوگرم تمبر  772موش هایی که عصاره 
هندی را دریافت کرده بودند کاهش قابل توجهی در 
محصولات پراکسیداسیون شامل گلوتاتیون و هم چنین 
). 92از القای دیابت نشان دادند ( محتوای گلیکوژن بعد
و همکارانش در سال  oyadedAدر مطالعه دیگری 
تمبر هندی در کاهش  به بررسی اثر حفاظتی 2172
میزان استرس اکسیداتیو در موش های دیابتی 
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پرداختند. نتایج این مطالعه مشخص نمود تمبر هندی 
و ظرفیت  Cبه دلیل محتوای بالای پروتئین، ویتامین 
ی اکسیدانی باعث حفاظت و جلوگیری از آسیب بافت آنت
کبدی و کاهش استرس اکسیداتیو شده و یک کاهنده 
). در مطالعه حاضر 75مناسب برای قند خون است (
در گروه دریافت کننده عصاره  حجم سکته مغزیمیزان 
میلی لیتر بر  771و  37تمبر هندی در دوز های 
کمتر بود که  کیلوگرم وزن بدن نسبت به گروه شاهد
احتمالا به علت اثرات آنتی اکسیدانی و فنلی موجود در 
تمبر هندی می باشد این ترکیبات بعد از جذب از 
شوند و بخشی از دستگاه گوارش وارد جریان خون می
آن ها پس از انتقال به مغز به علت خاصیت محلول 
مغزی گذشته و وارد  -بودن در چربی، از سد خونی
در این محل پلی  ف مغز می گردد.های مختلقسمت
فنل ها و اثرات هم افزایی این ترکیبات باعث اثرات 
قوی آنتی اکسیدانی روی رادیکال های آزاد و 
اسیدهایی می شوند که به دنبال کاهش خونرسانی، در 
این محل تجمع پیدا کرده اند و با آن ها واکنش داده و 
اکنش این آن ها را خنثی می کنند به این ترتیب از و
رادیکال ها با لیپید های موجود در غشای نورون ها 
از ضعف های این تحقیق می توان جلوگیری می شود. 
به مدل سازی سکته مغزی اشاره کرد که با شرای  
طبیعی بدن که ممکن است در سکته مغزی اتفاق 
بیافتد متفاوت است. هم چنین از محدودیت های دیگر 
وانات بعد از القای ایسکمی این مطالعه مرگ و میر حی
بود که سبب کاهش نمونه ها شد. برای جبران این 
محدودیت در ابتدای کار حیوانات بیشتری تیمار شدند و 
هنگام مرگ و میر حیوانات جایگزین شدند. از جمله 
پیشنهاد هایی که می توان در ادامه برای سایر محققین 
بعد از القای اثر حفاظتی و درمانی ( تیمار، ارایه نمود 
ایسکمی) عصاره تمبر هندی در دوز های پایین تر و 
بالاتر مورد بررسی قرار گیرد. و هم چنین جداسازی 
مواد موثر و بررسی اثر آنها بر پارامترهایی مانند بیان 
مارکرهای استرس اکسیداتیو انجام گیرد. در مجموع 
می توان گفت تمبر هندی از طریق کاهش حجم سکته 
نقص های نورولوژیک اثر حفاظتی در برابر مغزی و 
ایسکمی مغزی اعمال کرده و سبب ایجاد پدیده تحمل 
گردد. احتمالا این اثر حفاظتی به می به ایسکمی 
 cواسطه حضور ترکیبات آنتی اکسیدانی مانند ویتامین 
و فنلی موجود در عصاره تمبر هندی می باشد که سبب 
حین ایسکمی  کاهش رادیکال های آزاد تولید شده
 عه هایاثبات این موضوع به مطال البتهمغزی می گردد. 
 .دارد  نیاز  بیشتری
 
 :سپاسگزاری
این مقاله حاصل پایان نامه دانشجوی کارشناسی ارشد  
می باشد که بدین وسیله از کارکنان محترم مرکز 
تحقیقات بیولوژی دانشگاه آزاد اسلامی زنجان و کلیه 
جام رساندن این تحقیق همکارانی که در به ان
 نویسندگان را یاری نمودند تشکر و قدردانی می گردد.
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Abstract 
 
Introduction: Cerebral ischemia is a 
common cause of mortality, which can be 
described as a focal brain defect secondary 
to trauma. This study aimed to determine 
the relationship between consumption of 
Tamarindus indica aqueous extracts and 
stroke volume, as well as the neurological 
disorders in a cerebrovascular model of 
rats. 
 
Materials & methods: In the present 
experimental  study thirty- five male wistar 
rats were divided into five groups (n=7): the 
control group (receiving distilled water + 
induction ischemia), three experimental 
groups (receiving aqueous extract of T. 
indica with doses of 50, 75 and 100 mg/kg 
plus induction of ischemia) and the sham 
group (receiving distilled water + no 
induction of ischemia). The pretreatment 
was performed for 30 days, orally via 
gavage. Ischemia induced by middle 
cerebral artery occlusion was performed by 
Longa et al method. Data were analyzed by 
software SPSS, test ANOVA and disorders 
by test Mann- Whitney. 
 
Findings: Obtained data indicated that 
pretreatment of T. indica reduced the total 
volume of tissue infarct in two groups 
receiving the extract with 75 mg/kg 
(155/6±10/16), 100mg/kg (88/83±16/33) 
doses compared to control (225/66±3/45) 
groups (P=0/000). Extracts reduced 
neurological deficit scores in the two 
groups receiving the doses 75 and 100 
mg/kg of extracts to the control group. 
 
Discussion & conclusions: Consumption of 
T. indica aqueous extracts can reduce 
symptoms of ischemic stroke. 
 
Keywords: Cerebral ischemia, Neurological 
disorders, Tamarindus indica aqueous 
extracts 
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